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Le diagnostic de myocardite aigue doit etre evoque en cas d’apparition recente 
de signes d’insuffisance cardiaque, en I’absence de maladie coronarienne 
ou valvulaire evolutive. Une forme fulminante de la maladie doit etre envisagee 
si les premiers signes cliniques sont apparus tres recemment (quelques jours), 
faisant suite le plus souvent a un episode pseudogrippal, et si I’on observe 

une evolution rapide vers le choc cardiogenique. 
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L e terme « myocardite » signifie 
inflammation du muscle car- 
diaque, avec a l’examen histolo- 
gique du myocarde un infiltrat de cellules 
inflammatoires et des signes de necrose 
myocytaire. 1 ' 2 

Causes des myocardites 

Les myocardites aigues peuvent etre 
secondaires a une atteinte cardiaque 
infectieuse, toxique, allergique ou etre 
associees a une maladie de systeme. 1 ' 2 
Les causes infectieuses (bacterienne, 
virale, fungique ou parasitaire) sont les 
plus frequentes. En Europe et aux Etats- 
Unis, ce sont les causes virales qui predo- 
minent tres largement. Si les virus du 
groupe Coxsackie et les adenovirus 
etaient le plus frequemment en cause 
jusqu’a la fin des annees 1990, les etudes 
les plus recentes de fragments biop- 
siques revelent que ce sont le parvovirus 
B19 et le virus herpes du groupe 6 
(HHV6) et a un moindre degre le virus de 
l’hepatite C, le virus d’Epstein-Barr, le 
cytomegalovirus, le virus de l’immuno- 
deficience humaine (VIH) et les virus 
grippaux qui sont maintenant le plus fre- 
quemment en cause. 3 " 6 

Parmi les atteintes toxiques, le plus 
souvent dependantes de la dose, il faut 


citer l’alcool, les catecholamines, la 
cocaine, les anthracyclines, certains anti- 
retroviraux (didanosine, dideoxycyti- 
dine, azidothymidine) et des venins de 
serpent ou scorpions. 2 

Les myocardites immunoallergiques 
surviennent dans un contexte de fievre 
avec hypereosinophilie, signes cutanes et 
articulaires, sans relation avec la dose de 
medicament ingere. Les substances le 
plus souvent en cause sont les beta- 
lactamines, les thiazidiques, les sulfona- 
mides et les antidepresseurs tricycliques. 2 
Certaines maladies systemiques peuvent 
s’accompagner de myocardite, par exem- 
ple les connectivites (periarterite noueuse, 
maladie de Wegener, syndrome de Churg 
et Strauss, dermato-polymyosite, lupus 
erythemateux dissemine). On peut y 
associer les myocardites a cellules gean- 
tes, oil une atteinte dysimmunitaire est 
parfois mise en evidence. 2 II faut par 
ailleurs systematiquement rechercher la 
sarcoidose. Enfin, la myocardite du peri- 
partum est une entite particuliere, combi- 
nant des desordres immmiitaires lies et la 
grossesse a une possible atteinte virale. 2 

Donnees epidemiologiques 

II est difficile d’estimer l’incidence 
reelle des myocardites. Les formes fulmi- 


nantes sont exceptionnelles (5 a 10 cas 
par million d’habitants et par an) , et leur 
incidence semble stable depuis plusieurs 
decennies. 7,8 En revanche, les progres 
des techniques d’investigation molecu- 
laire ont permis d’incriminer certains 
virus dans la genese de myocardiopa- 
thies dilatees d’apparence idiopathique 
ou de complications survenant dans les 
suites d’une transplantation cardiaque. 9 
Par ailleurs, les series autopsiques eva- 
luant les causes de deces de sujets jeu- 
nes, jusque-la en bonne sante, ont fre- 
quemment mis en evidence des stigmates 
histologiques de myocardite. Ainsi, dans 
une tres large serie reprenant sur 25 ans 
tous les cas de mort subite pour une 
cohorte de plus de 6 millions de jeunes 
militaires americains ages de 18 a 35 ans, 
plus de 10 % des 126 individus decedes 
avaient une myocardite histologique. 10 

Donnees physiopathologiques 
recentes 

Les techniques de biologie moleculaire 
ont permis dans les dernieres annees de 
rnieux comprendre la physiopathologie 
des myocardites, en particulier des myo- 
cardites d’origine virale. Trois phases 
successives de la maladie peuvent etre 
definies, avec des periodes de transition 
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plus ou moins longues les separant. La 
reconnaissance de la phase de la maladie 
en cours a un impact determinant sur la 
comprehension de son mecanisme 
physiopathologique, sur les techniques 
diagnostiques a mettre en oeuvre, et sur 
le traitement. 11 

Phase de I’invasion virale: 
quelques jours 

Lors de l’infection virale, les premiers 
effecteurs de la reponse de l’hote sont les 
acteurs de la reponse immunitaire innee. 
Les recepteurs Toll et les Pattern-Reco- 
gnition Receptors (PARP) reconnaissent 
certaines proteines virales et activent 
des signaux intracellulaires responsables 
de la synthese rapide de cytokines de 
type Thl et Th2, d’interferons et de 
grande quantites de monoxyde d’azote. 12 
Les cytokines pro-inflammatoires vont 
ensuite d’une part attirer de nombreuses 
cellules immunitaires vers le site de 
l’agression virale, d’autre part etre direc- 
tement responsables de lesions cardio- 
myocytaires (hypocontractilite, apop- 
tose). 13 Ces effecteurs de la reponse 
immune innee ont ete recemment mis en 
evidence au niveau du myocyte car- 
diaque. 12 

Par ailleurs, le tropisme cardiaque des 
virus Coxsackie et des adenovirus est 
maintenant bien explique par la presence 
d’un recepteur commun ( Coxsackie - 
Adenoviral Receptor [CAR]) present ala 
surface des myocytes cardiaques. Ce 
recepteur, appartenant a la superfamille 
des immunoglobulines, permet l’interna- 
lisation du virus au sein de la cellule, ce 
qui represente l’etape critique de l’inva- 
sion virale. 11 

Phase « auto-immunitaire »: 
de quelques semaines 
a plusieurs annees 

L’activation du systeme immunitaire 
initiee lors de la phase 1 se poursuit par 
la mise en jeu du systeme de l’immunite 
cellulaire specifique T et B. Les particu- 
les virales sont recyclees par l’appareil de 
Golgi, puis presentees a la surface de la 
cellule infectee dans le contexte de res- 


triction par les antigenes du complexe 
majeur d’histocompatibilite. Les cellules T 
specifiques reconnaissant l’antigene viral 
dans ce contexte tentent de detruire la 
cellule infectee par la production de 
cytokines ou de perforines. 11 L’amplifica- 
tion de ce phenomene peut conduire a 
une destruction massive de cardiomyo- 
cytes. L’importante activation de la se- 
cretion des cytokines pro-inflammatoires 
(interleukines [IL] 1 et 6, Tumor Necrosis 
Factor alpha [TNF alpha]) est egale- 
ment responsable d’un effet deletere 
propre sur la fonction contractile myocy- 
taire. 13 D’autre part, l’expansion de clo- 
nes B et la production d’anticorps diriges 
contre certains antigenes cardiaques 
(myosine, laminine, recepteur beta) pre- 
sentant des similitudes avec les antige- 
nes viraux est responsable d’une atteinte 
auto-immunitaire, majorant et perenni- 
sant les destructions d’unites contracti- 
les. 14 Enfin, certains virus tels les entero- 
virus peuvent entrainer des lesions des 
cellules myocardiques independantes de 
toute reaction immune, la protease 2A 
enterovirale clivant en particulier la dys- 
trophine, une proteine d’ancrage du cyto- 
squelette. 

Phase tardive : evolution 
vers la cardiomyopathie dilatee 

Chez la plupart des malades, le virus 
responsable de la myocardite disparait 
en quelques jours ou quelques semaines, 
et les sequelles restent minimes a mode- 
rees. En revanche, d’autres patients peu- 
vent avoir une persistance virale 16 peren- 
nisant les lesions inflammatoires directes 
et auto-immunitaires, pouvant conduire 
a la constitution d’une cardiopathie dila- 
tee associee a une fibrose diffuse. 

Diagnostic Clinique et biologique 

Manifestations cliniques 

Les signes cliniques de myocardite 
aigue sont multiples et peu specifiques. II 
faut evoquer de principe le diagnostic 
devant la decouverte recente de signes 
d’insuffisance cardiaque ou de troubles 
du rythme supraventriculaire ou ventri- 


culaire, en l’absence de pathologie coro- 
narienne ou valvulaire. Un episode 
pseudogrippal survenu dans les jours 
precedant le diagnostic est frequemment 
trouve en cas de myocardite fulminante. 
Lors du diagnostic, le patient peut avoir 
des douleurs thoraciques, pouvant etre 
evocatrices d’un syndrome coronarien 
aigu, des arthralgies, de la fievre ou une 
sensation de malaise general. Les signes 
d’insuffisance cardiaque peuvent etre 
discrets ou au contraire au premier plan, 
la maladie evoluant bruyamment en 
quelques heures vers un etat de choc 
cardiogenique refractaire en cas de myo- 
cardite fulminante. Parfois, le patient 
consulte pour des douleurs abdominales 
avec des perturbations importantes du 
bilan hepatique (en fait dues au foie de 
choc) et evoquant une hepatite fulmi- 
nante. 

L’electrocardiogramme peut montrer 
des troubles du rythme a tous les etages, 
des troubles de conduction intraventri- 
culaire ou auriculo-ventriculaire. Parfois, 
il existe des troubles systematises de la 
repolarisation, compatibles avec le diag- 
nostic d’infarctus du myocarde et condui- 
sant a discuter a tort une revascularisa- 
tion en urgence. 1619 

Bilan biologique usuel 

Le taux serique des enzymes car- 
diaques, en particulier la troponine Ic, 
est frequemment augmente, et ce pro- 
portionnellement a la severite de la mala- 
die. 20 ’ 21 On observe parfois une hyper- 
leucocytose (ou une leucopenie), une 
hypereosinophilie (evocatrice de myo- 
cardite immunoallergique), une eleva- 
tion des taux seriques de la proteine 
C-reactive et de la vitesse de sedimenta- 
tion des hematies. Dans un contexte Cli- 
nique evocateur, il faut pratiquer un bilan 
biologique des maladies inflammatoires 
ou systemiques pouvant se compliquer 
de myocardite (maladies systemiques, 
sarco'idose) . Enfin, en cas de choc car- 
diogenique, il peut exister des stigmates 
biologiques de defaillance multiviscerale 
(cytolyse majeure, hyperlactatemie, 
insuffisance renale aigue, chute du taux 
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de prothrombine et des facteurs de la 
coagulation) . 

Bilan biologique specifique 

Le bilan biologique causal des myocar- 
dites, surtout dans leur forme fulminante, 
vise a detecter la presence de virus dans 
le sang, les liquides biologiques (liquide 
cephalorachidien, secretions rhinopha- 
ryngees, selles) et surtout dans le myo- 
carde (si des biopsies ont ete realisees). 
Les techniques utilisees sont la mise en 
culture ou la Polymerase Chain Reac- 
tion (PCR) pour les produits biologiques, 
la PCR ou rimmunohistochimie pour les 
biopsies myocardiques. Ainsi, on a pu 
montrer par PCR la presence de genome 
viral (parvovirus B19, HHV6, enterovirus, 
adenovirus, virus des hepatites...) chez 
pres de 40 % des malades atteints de 
myocardite. 3 ' 15 La detection de ce genome 
viral intramyocytaire pourrait devenir 
determinante pour adapter la therapeu- 
tique a proposer au malade en fonction 
du type et de la phase de la maladie. 22 ’ 23 
En revanche, le rendement diagnostique 
des serologies virales est beaucoup plus 
faible (la serologie pour le VLH est cepen- 
dant systematique) . 

Les myocardites aigues s’accompagnent 
souvent d’une elevation sanguine de mar- 
queurs de la reaction inflammatoire 
(interleukines, interferons). Ainsi, le 
TNF alpha et l’IL-10 seriques sont tres 


eleves dans les myocardites fulminan- 
tes, 24 ’ 26 l’elevation initiale des taux d’IL-10 
ayant une tres bonne valeur predictive de 
la severite de la maladie. 24 Les taux 
seriques de la proteine soluble FAS et du 
ligand FAS, impliques dans les phenome- 
nes apoptotiques, sont egalement etroite- 
ment associes au pronostic de la maladie. 25 

Enfin, des auto-anticorps diriges 
contre certains antigenes cardiaques 
(myosine, laminine, recepteur beta) ont 
ete mis en evidence dans plus de 75 % 
des cas dans une serie de 54 malades 
atteints de myocardite. 14 Le role physio- 
pathologique et la valeur pronostique de 
l’apparition de tels auto-anticorps sont a 
ce jour imparfaitement explores. 4 

Classification histologique 
et clinico-pathologique 

Les societes europeennes et americai- 
nes de cardiologie ont recemment publie 
des recommandations indiquant la reali- 
sation d’une biopsie myocardique en cas 
d’insuffisance cardiaque aigue evoluant 
depuis plus de 2 semaines, en presence 
de troubles recents du rythme ou de la 
conduction et/ou de suspicion de mala- 
die specifique (maladies systemiques, 
immunoallergie, sarcoidose). 26 La classi- 
fication histologique de Dallas 27 permet 
alors une estimation de la severite de la 
myocardite en fonction de l’existence 


d’oedeme, d’un infiltrat (plus de 14 cellu- 
les par mm 2 ) de cellules inflammatoires 
(lymphocytes le plus souvent, parfois 
macrophages, eosinophiles, cellules 
geantes) et de plages de necrose myo- 
cytaire. La presence de ces trois ele- 
ments definit la myocardite active, alors 
que s’il n’existe qu’un infiltrat inflamma- 
toire on parle de myocardite « border- 
line ». 2 La realisation d’une biopsie myo- 
cardique s’avere particulierement utile 
dans le bilan de cardiomyopathie inexpli- 
quee par les examens cardiologiques 
usuels. Ainsi, l’examen a pu etablir un 
diagnostic de certitude dans 75 % des cas 
dans une serie de 845 patients. 28 Cepen- 
dant, la sensibilite et la specificite de 
l’examen sont limitees par le caractere 
souvent focal et sous-endocardique des 
lesions histologiques specifiques. 29 De 
plus, l’importance de l’atteinte histolo- 
gique n’etait pas liee au pronostic dans 
l’une des plus importantes series 
publiees ace jour. 7 

Une classification clinique, decrivant 
quatre tableaux de severite initiale 
decroissante, a egalement ete proposee : 
forme fulminante (evoluant tres rapide- 
ment vers le choc cardiogenique chez un 
sujet jusque-la indemne de toute patho- 
logie), forme aigue, forme chronique 
active et forme chronique persistante. 8 
Cette classification a egalement un inte- 
ret pronostique. 7 
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Imagerie dans les myocardites 
aigues 

Echocard iograph ie 

L’etude 30 la plus complete des signes 
echographiques de myocardite aigue, 
menee sur 54 patients ayant une myo- 
cardite aigue, a pour originalite d’avoir 
correle les donnees cliniques et histo- 
logiques aux donnees echographiques. 
Des differences importantes ont ete ob- 
servees entre les patients ayant une 
forme fulminante et ceux ayant une 
forme aigue de la maladie. Dans les for- 
mes fulminantes, il existe souvent au 
moment du diagnostic une hypertrophie 
des parois ventriculaires, alors que le 
ventricule conserve des dimensions nor- 
males. Au contraire, les formes aigues ne 
comportent pas d’hypertrophie parietale, 
et les ventricules sont souvent dilates de 
maniere significative. Dans les deux cas, 
il existe une alteration marquee des fonc- 
tions systolique et diastolique du ventri- 
cule gauche, les formes fulminantes pou- 
vant evoluer rapidement vers l’asystolie. 

Des etudes plus anciennes 31 avaient 
egalement mis en evidence des cas d’hy- 
pertrophie ventriculaire transitoire, de 
modification de la texture de l’image 
echographique analysee de maniere 
numerique. 32 ' 33 Les atteintes de la fonc- 
tion ventriculaire peuvent etre globales, 
concerner un segment systematise ou 
toucher plusieurs segments ne cor- 
respondant pas a des territoires vasculai- 
res systematises. Enfin, un epanchement 
pericardique peut etre mis en evidence 
(myopericardite) et parfois justifier un 
drainage percutane ou chirurgical s’il 
existe des signes de tamponnade. 

Imagerie par resonance 
magnetique 

L’imagerie par resonance magnetique 
(IRM) est probablement la technique la 
plus sensible pour le diagnostic de myo- 
cardite lorsque le contexte clinique est 
evocateur. 34 Elle a permis de confirmer 
l’atteinte focale de la maladie, le plus 
souvent localisee a la paroi libre du ven- 
tricule gauche, 29 ' 36 36 et l’atteinte associee 


de certains muscles squelettiques. 36 
Enfin, realisee avant la biopsie, elle per- 
met de diriger celle-ci vers les zones 
pathologiques et done d’en ameliorer 
considerablement le rendement diagnos- 
tique histologique et virologique. 29,34 

Evolution, pronostic 

Une equipe 7 a etudie F evolution a long 
terme des patients ayant eu une myocar- 
dite aigue en comparant les formes fulmi- 
nantes et les formes aigues. Sur une 
cohorte de 147 patients evalues, 132 
avaient eu une myocardite aigue et 15 une 
forme fulminante. Le pronostic a long 
terme de la maladie etait dans cette 
cohorte inversement proportionnel a la 
severite initiale de la maladie, les formes 
fulminantes ayant une survie indemne de 
transplantation cardiaque superieure a 
90 % a 10 ans contre moms de 45 % pour 
le groupe des myocardites aigues. Dans 
l’etude echographique menee par la 
meme equipe, la recuperation de la fonc- 
tion systolique etait tres significativement 
superieure dans le groupe des formes ful- 
minantes. 30 Cependant, le pronostic des 
formes les plus severes ayant beneficie de 
la mise en place d’une assistance circula- 
toire semble un peu moins favorable, 
meme si la recuperation ad integrum de 
la fonction systolique est possible. 21 ' 37 ’ 38 
Dans une serie recente de 41 malades 
ayant requ une assistance circulatoire par 
oxygenation par membrane extracorpo- 
relle (ECMO) ou systeme pneumatique 
biventriculaire Thoratec pour choc car- 
diogenique refractaire lie a une myocar- 
dite fulminante, la survie en reanimation 
etait de 68 % , et 10 % des patients avaient 
eu une transplantation cardiaque en rai- 
son de l’absence de recuperation de la 
fonction ventriculaire. 21 Dans cette etude, 
un score de gravite SAPS2 > 56 et un taux 
de troponine Ic serique 12 pg/L a l’ad- 
mission en reanimation etaient des fac- 
teurs independants de deces precoce. 21 Le 
suivi a long terme montrait que 43 % des 
survivants avaient recupere une fonction 
systolique ventriculaire gauche normale 
et que la qualite de vie des survivants etait 


bonne, proche de celle d’une population 
temoin. 21 

Enfin, des troubles de la fonction dias- 
tolique ont recemment ete decrits chez 
des malades indemnes de dysfonction 
systolique, dans les annees suivant un 
episode de myocardite. 39 

Prise en charge therapeutique 

Traitements non specifiques 

La prise en charge therapeutique 
initiale des patients souffrant de myocar- 
dite aigue et ayant des signes d’insuffi- 
sance cardiaque decompensee, voire de 
choc cardiogenique, est tout d’abord 
symptomatique, associant restriction 
hydrosodee, traitement depletif par diu- 
retiques de l’anse et catecholamines. Il 
faut eviter les medicaments inotropes 
negatifs (betabloquants, calcium- 
bloqueurs) pouvant tres significative- 
ment aggraver l’etat hemodynamique. 

Lorsque des signes de choc cardio- 
genique refractaire apparaissent, il faut 
rapidement prendre contact avec un cen- 
tre medico-chirurgical ayant la capacite 
de mettre en place une assistance circula- 
toire. L’ECMO est aujourd’hui l’assistance 
circulatoire de premiere ligne dans cette 
indication, car par rapport aux machines 
d’assistance biventriculaire pulsatile, 
cette technique est plus simple a mettre 
en oeuvre, moins couteuse et associee a 
une moindre frequence de defaillances 
d’organes dans les suites de l’implanta- 
tion. 40 ' 41 Si l’etat du malade est juge trop 
precaire pour qu’il soit deplace sans 
assistance, il est preferable de recourir 
rapidement a une unite mobile d’assis- 
tance circulatoire pour mettre en place le 
systeme dans le service ou est pris en 
charge le malade, puis de le transporter 
ensuite sous assistance vers le centre 
expert. Dans l’experience recente de 
l’equipe medico-chirurgicale de La Pitie- 
Salpetriere (Paris), 80 % des 41 patients 
ayant ete hospitalises pour une myocar- 
dite fulminante ont beneficie d’une 
ECMO mise en place par l’unite mobile 
d’assistance circulatoire, et la duree d’as- 
sistance a ete en moyenne de 16 jours. 21 
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Enfin, il est probablement souhaitable 
de traiter les patients ayant gueri par 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion, 
antagonistes des recepteurs a 1’angioten- 
sine et/ou betabloquants pour quelques 
mois (ou plus si des signes d’insuffisance 
cardiaque persistent a distance). 42 ’ 43 L’ac- 
tivite physique doit etre reintroduite pro- 
gressivement, et les sports comportant 
des efforts intenses proscrits pendant 
quelques mois. Une surveillance cardio- 
logique et echocardiographique semble 
egalement souhaitable dans les mois et 
les annees suivant la maladie. 

Traitements specifiques 

Immunosuppression 

Les differents essais de traitement 
immunosuppresseur dans les myocardites 
aigues ont ete des echecs. Ainsi, l’etude 
Myocarditis Treatment Trial n’a pas mon- 
tre de benefice d’un traitement associant 
cortico'ides et azathioprine ou cyclospo- 
rine par rapport a un traitement clas- 
sique. 44 De plus, des arguments experi- 
mentaux forts militent contre l’utilisation 
de cortico'ides en cas de myocardite virale, 
en particulier lors de la phase precoce de la 
maladie. 1 ’ 45 46 Les anti-inflammatoires non 
steroidiens semblent egalement deleteres 
pour la prise en charge des myocardites 
virales. 47 En revanche, le traitement immu- 
nosuppresseur, souvent fonde sur de for- 
tes doses de cortico'ides, est justifie 
lorsque la myocardite s’inscrit dans le 
cadre d’une maladie systemique. 

Immunoglobulines 

Les espoirs de traitement par immuno- 
globulines intraveineuses ont ete dequs 
apres la publication d’un essai randomise 
contre placebo chez des patients ayant 
une insuffisance cardiaque de decouverte 
recente. 48 II faut cependant signaler que 
seulement 16 % des malades inclus dans 
cet essai avaient lors de la randomisation 
des signes histologiques de myocardite. 

Autres therapeutiques en evaluation 

Les strategies therapeutiques en cours 
devaluation visent a guider le traitement 
en fonction de la phase de la maladie, en 
privilegiant les agents immunostimulants 
(interleukines, interferons) et les antivi- 


raux (ribavirine ou oseltamivir p. ex.) lors 
de la premiere phase de la maladie (ou 
lorsque le genome viral est mis en evi- 
dence dans les cellules myocardiques) et 
les immunosuppresseurs lors de la 
deuxieme phase (en particulier lors- 
qu’aucune particule virale n’est detecta- 
ble et/ou que les phenomenes auto- 
immunitaires predominent). Ainsi, un 
traitement par interferon beta a permis 
d’ameliorer la fonction systolique et d’eli- 
miner toute trace de genome viral intra- 
myocardique apres 6 mois de traitement 
pour 22 malades. 22 Parallelement, un trai- 
tement immunosuppresseur associant 
cortico'ides et azathioprine s’est montre 
efficace seulement pour les myocardites 
associees a la presence d’auto-anticorps 
et pour lesquelles aucun genome viral 
n’avait pu etre mis en evidence dans les 
cellules myocardiques. 23 Enfin, la bromo- 
criptine semble ameliorer le pronostic 
des myocardites du postpartum. 49 

Conclusion 

Les dernieres decennies ont permis de 
mieux caracteriser les formes cliniques, 
histologiques et 1’evolution des myo- 
cardites aigues, et des avancees thera- 
peutiques majeures ont ete possibles, en 
particulier grace aux techniques avan- 
cees de reanimation cardiorespiratoire et 
de support hemodynamique (pharmaco- 
logique et par assistance circulatoire 
mecanique) . Lorsque une forme fulmi- 
nante de la maladie est suspectee, il faut 
rapidement prendre contact avec un cen- 
tre medico-chirurgical ayant la capacite 
de mettre en place une ECMO, le plus 
souvent en ayant recours a une unite 
mobile d’assistance circulatoire, compte 
tenu des risques d’aggravation extreme- 
ment rapide de la maladie et du pronostic 
pejoratif si des defaillances viscerales ou 
un arret cardiaque surviennent avant la 
mise en place du dispositif. 40 Enfin, les 
annees qui viennent permettront peut- 
etre d’etablir de nouvelles strategies the- 
rapeutiques specifiques agissant sur le 
systeme immunitaire en fonction de la 
phase de la maladie. • 


summary Acute myocarditis 

Myocarditis is defined as inflammation of the myocardium 
accompanied by myocellular necrosis. Acute myocarditis 
must be considered in patients who present with recent 
onset of cardiac failure or arrhythmia. Fulminant 
myocarditis is a distinct entity characterized by sudden 
onset of severe congestive heart failure or cardiogenic 
shock, usually following a flu-like illness, parvovirus B1 9, 
human herpesvirus 6, coxsackievirus and adenovirus being 
the most frequently viruses responsible for the disease. 
Treatment of myocarditis remains largely supportive, since 
immunosuppression has not been proven to be beneficial 
for acute lymphocytic myocarditis. Trials of antiviral 
therapies, or immunostimulants such as interferons, 
suggest a potential therapeutic role but require further 
investigation. Lastly, early recognition of patients rapidly 
progressing to refractory cardiac failure and their 
immediate transfer to a medical-surgical center 
experienced in mechanical circulatory support is 
warranted. In this setting, ECMO should be the first-line 
mechanical assistance. For highly unstable patients, a 
Mobile Cardiac Assistance Unit, that rapidly travels to 
primary care hospitals with a portable ECMO system and 
hooks it up before refractory multiorgan failure takes hold, 
is the preferred option. 

resume Myocardites aigues 

Le terme « myocardite » signifie inflammation du muscle 
cardiaque, avec a I’examen histologique un infiltrat de 
cellules inflammatoires et des signes de necrose 
myocytaire. Le diagnostic de myocardite aigue doit etre 
evoque chez un malade chez qui sont apparus recemment 
des signes d’insuffisance cardiaque, en I’absence de 
maladie coronarienne ou valvulaire evolutive. Une forme 
fulminante de la maladie, le plus souvent en rapport avec 
une infection par un virus a tropisme cardiaque, tels le 
parvovirus B1 9, le virus herpes de type 6, les coxsackies et 
les adenovirus, doit etre envisagee si les premiers signes 
cliniques sont apparus tres recemment (quelques jours), 
faisant suite a un episode pseudogrippal. Lorsque une 
forme fulminante de la maladie est suspectee, il faut 
rapidement prendre contact avec un centre 
medicochirurgical ayant la capacite de mettre en place une 
oxygenation par membrane extracorporelle, le plus souvent 
en ayant recours a une unite mobile d'assistance 
circulatoire, compte tenu des risques d’aggravation 
extremement rapide de la maladie et du pronostic pejoratif 
si des defaillances viscerales ou un arret cardiaque 
surviennent avant la mise en place du dispositif. Les 
annees qui viennent permettront peut-etre d’etablir de 
nouvelles strategies therapeutiques specifiques agissant 
sur le systeme immunitaire en fonction de la phase de la 
maladie. 
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